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hemostaza

» Je to komplexny rovnovazny proces, schopnost
organizmu zastavit’ krvacanie

> Zlozky hemostazy:

cievna stena (endotel a subendotelové sStruktury)
tkanivova zlozka (z poruseneho tkaniva):

TF — tkanivovy faktor (premena protrominu na trombin)

ADP (vyvolava primarnu agregaciu)

trombocyty (adhézia, aktivacia, agregacia)

zlozky plazmatickeho koagulacneho systemu (faktory
s aktivatormi, inhibitormi a zlozkami fibrinolyzy)



3 fazy hemostazy:

Vazokonstrikcia Aktivacia faktorov Aktivacia

(bezprostredne) (sekundy az minuty) fibrinolyzy
Adhézia Tr Formovanie (minuty)

(desatiny az jednotky sek) fibrinu, Lyza Zrazeni ny
Agregacia Tr stabilizdcia zatky  (hodiny)

(sekundy az minuty) (minty)

0 3-=5min 5-=15min 3-48h



Poranenie = poskodenie endotelu
v

subendotel

CIEVA TROMBOCYTY | |PLAZMATICKE FF

Endotel
« dolezity sprostredkovatel a regulator
latkovej vymeny medzi krvou, lymfou a
tkanivami
* podporuje zrazanie (VWF) aj produkuje
faktory aktivne vo fibrinolyze
* Vv kludovom fyziologickom stave

/ prevazuji latky proti krvnému zraZaniu
Vazokonstrikcia

« prevazne reflexna reakcia
* docasna

primérna zatka «  sposobena strednou vrstvou cievy

(hladka svalovina, elastické viakna)

vazokonstrikcia




ti‘Oﬂ’lbOC}/ ty v ndtere periférnej krvi (100x)

neutrofil

trombocyt erytrocyt megakaryocyt

Trombocyty: bezjadrové bunky, najmensie v krvi, oddefovanim
cytoplazmy z megakaryocytov

prezivanie v krvi: 9 — 12 dni

diskovity tvar v neaktivhom stave, pri aktivacii tvorba vybezkov cytoplazmy
filapodii (zvaCsenie povrchu Tr) .



Trombocyty:
A/ tvorba primdrnej kronej zatky
B/ prokoagulacna funkcia (poskytnutie povrchov - fosfolipidov pre priebeh
koagulacnych dejov: vazba vit K zavislych F II, VII, IX, X
vazba kofaktorov F V, VIII

vazba a aktivacia: F XI, XII A |
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Trombocyty:
A/ tvorba primdrnej kronej zatky
B/ prokoagulacna funkcia (poskytnutie povrchov - fosfolipidov pre priebeh
koagulacnych dejov: vazba vit K zavislych F II, VII, IX, X
vazba kofaktorov F V, VIII
vazba a aktivacia: F XI, XII

ay Release of (
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gt Z',: \:V:,"': rand Factor Z',:;'F"W"' fibrinolyzy), PDGF ( hojenie, rast tkaniv),
E4 trombospondin (agregacia), fibrinogen
(agregacia), fibronectin (adhézia), CD62p




Trombocyty:

A/ tvorba primdrnej kronej zatky
B/ prokoagulacna funkcia (poskytnutie povrchov - fosfolipidov pre priebeh
koagulacnych dejov: vazba vit K zavislych F II, VII, IX, X

vazba kofaktorov F V, VIII

viazba a aktivacia: F XI, XII  denzné granula:

ATR ADP (agregacia)

: Release of E
Secretion/ | app . pavi/p2v2 | Ca serotonin
degranulation | Serotonin - < receplors 0
2 Calcium detiss-granule ; (vasokonstrikcia)
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(prokoagulacne), PAI 1 (inhibicia
S Z',: ?X'."': rand Factor j\',:;'r,'"“”'"' fibrinolyzy), PDGF ( hojenie, rast tkaniv),
e trombospondin (agregécia), fibrinogen
(agregacia), fibronectin (adhézia), CD62p



1. Adhézia trombocytov

« prilnutie Tr v mieste poranenia cievnej steny na vhodny
trombogenny povrch
* Je priamo linearne zavisla na pocte Tr

« okrem Tr sa na nej podielaju:
» Struktury subendotelu: kolagén I, kolagén Ill
» plazmaticke adhezivne proteiny. VWF, fibronectin, laminin
» hemodynamickeé zmeny: strizné rychlosti, mnozstvo a viskozita
krvi, velkost' a tvar cievy:
o vysoke strizné sily (artéria, stendza ciev) je adhézia zavisla na
vVWF
o nizke strizne sily (vény) mbze prebehnut aj bez vVWEF, priama
vazba Tr na subendotel cez Specifické receptory

 Interakcia s kolagenom (receptory GPVI, GPla/lla) a vVWF (GP
Ib/IX/V) je spojena s aktivaciou Tr



Adhezia trombocytov

Interakcia trombocyt «» kolagéen je sprostredkovana
von Willebrandovym faktorom (VWF) a trombocytarnym
receptorom  GPIb/IX/V  (inicialna  adhézia) alebo
receptorom GP la/lla (pevna adhézia)

T strihové sily

GPvi [ GPiafila | c’}m (>1000 s')
GPilbAla | GPIVAXV (artéria, stendza,

s VWF)

“platelet thetering” stabilna adhézia - pevne’;
inicialna adhézia (nestabilna) fixacia dosticiek

| strihové sily
(<1000 s7)

adhézia bez

' na, aj bez vVWF
Lheteringu” (véna, aj bez vWF)




vWEF - primarna hemostaza:

Multiméry s vysokou molekulovou hmotnostou:
 adhézia trombocytov k subendotelovym strukturam cez GP Ib
e agregacia vazbou na aktivovany GP llb/llla

vWF — funkcia pri koagulacii:

Multimery vsetkych molekulovych hmotnosti:
* viaze a stabilizuje FVIII (ochrana pred proteolytickou degradaciou)
» lokalizuje FVIII v mieste poruchy cievnej steny

vVWF

GP Ib{ trombo

NS
GP Ilb/Ila



2. Aktivacia trombocytov

« adheézia (aj trombin) navodi s aktivaciou receptorov
komplexnu aktivaciu trombocytov
& strata diskoidného tvaru, tvorba pseudopddii (vybezkov,
filopddii))
€ premena cytoskeletonu, uvolnenie pdsobkov z granul (sekrec¢na
faza). ADP, PF4, PDGF, BTG, fibrinogen ...)

€ metabolizmom kyseliny arachidonovej vznika TXA2 (vyrazny
stimulator agregacie trombocytov)

@ aktivacia receptorov GP llb/llla

€ presun negativne nabitych fosfolipidov na povrch (umozriuje
vazbu koagulacnych faktorov v mieste krvacania)




2. Aktivacia trombocytov

« adheézia (aj trombin) navodi s aktivaciou receptorov
komplexnu aktivaciu trombocytov
& strata diskoidného tvaru, tvorba pseudopddii (vybezkov,

filopadii))

€ premena cytoskeletonu, uvolnenie pdsobkov z granul (sekrec¢na
faza). ADP, PF4, PDGF, BTG, flbrlnogen

€ metabolizmom kyse
stimulator agregacie

@ aktivacia receptorov

€ presun negativne na
vazbu koagulacnych

)

I)p’

Aktivatory.
kolagen
trombin

TXA2
ADP
sérotonin
adrenalin (epinefrin)

‘ki

TXAZ2 (vyrazny

rch (umoznuje
nia)




3. Agregacia trombocytov

je vzajomne spojenie trombocytov medzi sebou

prebieha s pomocou Specifického komplexu zavislom na
Ca?*, GP lIb/llla a fibrinogéne

o fibrinogén sluzi ako mostik medzi dostiCkami, nereaguje s
kfludovymi dostiCkami
pri vysokych Smykovych rychlostiach je adhézia a
agregacia trombocytov sporostredkovana vazbou VWF
na GP lIb/llla a to aj v nepritomnosti fibrinogénu
o primarna agregacia
o ADP z poruSenych buniek a tkaniv — reverzibilna
o Sekundarna agregacia
o ADP a TXA2 z trombocytov — ireverzibilna

vznik bieleho dostickoveho trombu



Primarna hemostaza (schéma, zhrnutie)

poranenie cievy
denudacia endotelu

VWE,

adhézia trombocytov

vazokonstrikcia

aktivacia trombocytov | <

hemokoagulacna
kaskada

reverzibilna agregacia | <

I
sekrécia endoperoxidov AL

aktivny povrch, uvolnovacia reakcia

dostickovy trombus

—

_——

l trombospondin

ireverzibilna agregacia




Hemokoagulacia

v

subendotel

CIEVA

TROMBOCYTY

vazokonstrikcia

PLAZMATICKE FF

w_/

[ definitivna zatka }

/ aktivacia koagulacie

[ primarna zatka } + FIBRIN




Hemokoagulacia a inhibicia
v

subendotel

CIEVA TROMBOCYTY ‘ PLAZMATICKE FF ‘

_ vazokonstrikcia

&

aktivacia koagulacie

[ primarna zatka + FIBRIN -
aktivacia fibrinolyzy

[ definitivna zatka } prirodzené inhibitory

o

.




F1I (fibrinoge’n) bielkovina krvnej plazmy, syntéza v peceni, premenu na fibrin
zabezpecuje enzym trombin (+Ca,+vit K)

FII (protrombz’n) trombin Flla- enzym zo sk chymotrypsinov, syntéza pecen, 2 retazce A
a B z AMK spojenych disulfidickymi vazbami

F IIT (tkunivovy’ f,T[-’) nepresne “tromboplastin”, je GP subendotelialne, na Tr a Leu

F IV (Ca?) potrebny pri aktivacii faktorov

FV (proakcelerz’n) protein, nie je enzymaticky aktivny, funguje ako kofaktor, syntéza v
peceni a makrocytoch (je v plazme a 20% v Tr granulach), deg APC

F VI (akcelerin) nepouziva sa uz, je to aktivovany F V

EVII (pro konvertz’n) enzym, patri medzi serinové proteazy, syntéza v peceni (od Vit K),

FVIII (antihemofilicky f A)

vWEF (von Willebrandov f)

F IX (Christmasov f)
F X (Stuart-Prowerovej f)
F X1 (PTA, plasma tromboplastin

antecedent)

F XII (Hagemanov f)

F XIII (Laki-Lorandov)

zahajuje koagulaciu s TF, je inhibovany cez TFPI

je plazmaticky GP, nie je enzym, pozitivny reaktant akutnej fazy zapalu,
syntéza v peceni, slezine, pankrease, svaloch, s VWF 1:1

je GP, syntéza v bunkach endotelu, megakaryocytoch, granulach Tr,
subendotelovom spojive, vazba na FVIII a ulahCuje agregaciu Tr, Stiepi
ho proteaza ADAMTS 13, jej nedostatok = TTP, HUS

serinova proteaza,jeho nedostatok = hemofilia B
enzym, syntéz. v pecCeni s vit K, inaktivuje ho protein Z, aktivuje trombin

po aktivacii ako enzym, syntetizovany v peceni, jeho dificit = hemofilia
C (autosom.recesivna)

plasmat.protein, po aktivacii enzym, syntéza v peceni (jeho deficit =
zvysene riziko trombdzy nie krvacania, neadekvatna fibrinolyza, je AR)

enzym , stabilizuje fibrin, je aktivovany trombinom + Ca?* iy




Stary model “koagulacnej kaskady” — fibrin ako konecny produkt
vnutornej a vonkajsej cesty, proenzymy sa kaskadovite aktivuju,
stabilizacia fibrinu cez FXIII (je aktivovany trombinom)

Vnitorny systém

\
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\
\
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PT (vonkajSi systém), na ROTEM ako EXTEM
APTT (vnutorny system), na ROTEM ako INTEM
“T¢ (spolo¢na cesta), trombin, fibrinogén a fibrin



Sucasny bunkovy model koagulacie (“cell based
model”) ako proces riadeny nielen hladinou a
kinetikou koagulacnych faktorov, ale tiez roznymi
povrchmi buniek veduc k formovaniu trombu

1) Initiation

Mbroblasgt
Xa 3) Propagation
5.4
X
[\pmhmmhin thrombin

o\ VWF Villa

prothrombs

platelet

2)
Amplification activated platelet



Bunkovy model koagulacie

« miestom vyskytu aktivacie koagulacnych faktorov su
membrany TF-viazucich buniek a dosticiek v 3
fazach:

1) Iniciacia na bunkach viazucich TF
2) Amplifikacia s aktivaciou dostiCiek a plazmatickych
koagulacnych faktorov ku generovaniu trombinu

3) Propagacia a formovanie fibrinu s tvorbou “tenazového” a
“protrombinoveho komplexu” na povrchu aktivovanych dostiCiek
veduc ku konverzii solubilného fibrinogénu na nesolubilnu
fibrinovu siet

 hemostazu zahajuje tvorba komplexu medzi TF a FVlla

« tvorba komplexu TF-FVlla na povrchu buniek nesucich
TF vedie k aktivacii FIX a FX



Tkanivovy faktor:

* transmembranovy glykoprotein

» normalne je vo fibroblastoch a bunkach hladkej
svaloviny subendotelialnej vrstvy cievnej steny

» fyziologicky na vsetkych bunkach mimo cievneho
rieCiska

» za patologickych stavov aj na monocytoch a
bunkach endotelu

* nie je za normalnych okolnosti vystaveny
pOsobeniu cirkulujucej krvi



Sucasny model koagulacie:

VIIVWE = Villa
vn\>>x x\g
flbroblast ”a $ ‘7
VIIa

IXa X Il platelet

IXaVilla_> Xayg 4IIa/
Xla

activated platelet

Monroe et al. (1994) Br J Haematol 88, 364-371, Hoffman et al. (1995) Blood 86,
1794-1801




1) Iniciacia (zahajenie) koagulacie:
prebieha na povrchu tkanivovy faktor TF — viazucich

buniek

Uz

Fibroblast
TF




X, IX

Iniciacia koagulacie:

Xa\

Protrombin

Trombin

T~

na exprimovany TF sa
viaze FVII z plazmy
TF/FVlla aktivuje FX a FIX
FXa aktivuje FV (je hl. z
aktivovanych Tr)

vznika malé mnozstvo
trombinu

tato faza moéze byt
potlatena inhibitormi
(TFPI, AT)- vazba na FXa
aj iné ff IX,X,XI,XIl, ak sa
FXa uvolni do plazmy +
inhibuje TF/Vlla

ale aj malé mnozstvo FXa
spolu s FVa staci
produkovat’ dostatok
trombinu na aktivaciu Tr




2) Amplifikacia (priming, zosilnenie)
koagulacie: prebieha na povrchu Tr

v Protrombin

X
an/y VIII/vWF — VIIIa

Fibroblast

— Va
Va Trombin < v
\ XI — Xla

« Aktivacigf/Tr trombinom:
tie su v ontakte s

plazmatl, adheruju s VWF,

menigtvar a odkryvaju

regéptory na povrchu pre

agulacné ff

degranulacia Tr

« trombin aktivuje FV, VI, Xl

* tenazovy a
protrombinazovy komplex

— Aktivovany
trombocyt




Propagacia koagulacie — klicové enzymatické komplexy

“tenazooy komplex”:
(vnutorny)

F IXa

F Vllla
calcium
fosfolipidy

Tenaza (Vllla IXa)

konvertuje FX na FXa

“prothrombinazovy
komplex”:

F Xa

F Va

calcium
fosfolipidy

Protrombinaza (Xa/Va)
konvertuje protrombin na velké
mnozstvo trombinu (“burst of
trombin = vzplanutie)

FXa je v “protrombinaze™ asi 300
000x aktivnejsi pri formovani
trombinu ako v iniciaCnej faze



3)Propagacia (Sirenie) koagulacie: dalsia produkcia
trombinu, tendzovy a protrombinazovy komplex na povrchu Tr:

Protrombln

kxa( /vf v

rombin -~ Vdl~” Vllla

, \ XX Xia
IX\ -~
/ Fibrinogen

IXa X Protrorioin

tenaza

?Trombm — Fibrin

. . komplexy na povrchu Tr, tie exprimuju vazbové miesta
Aktivovany k F IX, X, XI, ich aktivacia
XI trombocyt . dalsie Sirenie komplexov vedie k aktivacii protrombinu
d ; g
IX na trombin a tvorbe fibrinu <




trombin

vytvorenie inicialne malého mnozstva trombinu sa nasledne
podiela na aktivacii dejov, ktoré zvysuju tvorbu trombinu viac
ako 1000 — nasobne

» aktivuje koagulacné faktory V, VIl a X

pomaha aktivovat trombocyty v mieste poranenia, ktoré
nasledne poskytuju negativne nabity fosfolipidovy povrch
potrebny pre dalsiu aktivaciu koagulacnych faktorov

jeho mnozstvo je potrebné pre:
o tvorbu pevnej fibrinovej zatky
o aktivaciu FXIII (vedie k stabilizacii fibrinovej siete)

o aktivacia TAFI (zabezpeci odolnost fibrinovej zatky k
fibrinolyze)



N d
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Eq,
. hé

FPA | | | | FPB

Fibrin monomer .—O—-.

Polymerovany
fibrin

Ca2+

g F Xllla

Kovalentni

NerozEustnz fibrin vazba
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Fibrinolyza:

v hemostaze ma 2 funkcie:
1. odstranuje fibrinové koagula po tom, ¢o nesplnili svoju funkciu
2. limituje tvorbu koagula

po formovani fibrinu dochadza k naviazaniu plazminogénu
aj t-PA na jeho povrch

na fibrin naviazany plazminogén je vyrazne lepsim
substratom pre t—PA ako volny plazminogén

silné aktivatory plazminogénu: t-PA (tkanivovy aktivator
plazminogénu), u-PA (urokinazova aktivator plazminogénu)
slabé aktivatory plazminogénu: kalikrein, FXlla, FXla

obmedzenie fibrinolyzy a prevencia degradacie fibrinu: alfa
2-AP (antiplazmin), PAI-1 (inhibitor aktivatora plazminogénu)



Fibrinolyza:

Vnutorna cesta (krevni) Vonkajsia cesta (tkaniva)
kalikrein, (FXlla, FXla) tPA, uPA
CLINH, ATHE (e e PAI-1, PAI-2
Plazminogen - » PLAZMIN ~—— Plazminogen

a2-antip|azmin ...............................................................

fibrinogen fibrin

FV,M!II . |
FVa,Villa — FVal, Vlllal



Prirodzené inhibitory koagulacie:

serpiny (inhibitory proteaz). Inhibovana proteaza:.
oAntitrombin (lla, Xa)

o HC I (lla, Xa)

o a-l-antitrypsin (Xa, aPC)

o C-linhibitor (kalikrein, plazmin)
systém proteinu C: APC (FVa, FVIlIa)

o protein C, S

o C4bBP

oM

o Inhibitor APC

o EPCR

TFPI (inhibitor vonkajSej koagulacénej cesty) (TF/FVIla/FXa)
nespecifické inhibitory:
o alfa2z MG (lla, kalikrein, plazmin)



5 @
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X
Monocyt Va /
'T\ | q < Xa Va ”
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1X v

APC Fibrin
TAFI\ Fibri ogen/
Plazminogen >  Plazmin

J S——02AP

PAI —> tPA, uPA



Krovacanie:

* Charakterizované spontannymi krvacavymi prejavmi
alebo neumernym stavom ¢i podnetom, ktore ho vyvolali

« vznika pri naruseni hemostatickej rovhovahy v doésledku
poruchy jedného z uvedenych hemostatickych
mechanizmov alebo ich kombinaciou:

» funkcia cievnej steny (purpury)
» funkcia/ poCet trombocytov

» plazmaticky koagulacny system
» fibrinolyticky systéem



Kroacanie

vyskyt spontanne, inned po oneskorené
traume

lokalizacia povrchove Struktury hiboke tkaniva

zmeny na kozi petéchie ekchymozy

na slizniciach je bezné (nasalna, oralna, zriedkave
Gl a genitourinalna slizn)

iné miesta vzacne bezné (kiby, svaly,

retroperitoneum)

klinické priklady Trpénia, Trpatia, fragilita  vrodeny deficit koagul
cievnej steny, DIC, ff, inhibitory, DIC,
ochorenia pecene) ochorenia peCene



Pric¢iny trombocytopénie:

Poruchy Trombocytopénie s aplaziou radia, virusove infekty, chemicke a fyzikalne pri-
trombocytopoézy ¢iny, Mayova-Hegglinova anomalia, Syndrom Wiskottov-Aldrichov, Syndrom
Epsteinov.

Zvysena destrukcia |diopaticka trombocytopenickéa purpura (ITP), Trombocytopénie pri alergii
trombocytov a anafylaxii, pri autoimunitnych chorobach, u matky a plodu, potransfizne,
Akutna trombocytopenicka purpura poinfekéna.

ZvySena konzumpcia  Diseminovana infravaskularna koagulacia (DIC), Tromboticka trombocytope-

trombocytov nicka purpura (TTP), Hemolyticko-uremicky syndrém (HUS), Obrovsky he-
mangiam.
Trombocytopénie Trombocytopénie po masivnej transfuzii alebo vymene krvi, pri mimotelovom

zo strat trombocytov  obehu, pri splenomegélii, v priebehu lieéby heparinom — heparinom indukova-
nd trombocytopenia (HIT).
Najzndmejsie trombocytopdtie:  ° ° °

Vrodené trombocytopatie

Ziskané trombocytopati
Poruchy membrany Poruchy granil oAbl b

Glanzmannova-Naegel- Defekty delta grandl,  Primyeloproliferativnych ochoreniach, urémii a inych

ho tromboastenia, Defekty alfa granul, chorobdch obliciek, dysproteinémidch a chorobach
Bernard-Soulierov syn-  Kombinované defekty  pecene, pri autoimunitnych ochoreniach, srdcovych
drom delta & alfa granl chlopnovych chybach, DIC, poliekova.




Trombocytopénia - zdvaznost

150x109/I
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Deficit koagulacnych faktorov:

Hiadinaf. VIl Hladinaf.IX  Klinickd zavaznost Typ krvécania
5-25% >6% lahkd forma lba po raze a operaci.
1-5% 2-6% strednaforma ~ Znacng krvacanie po Uraze, operacl.
<% <2% fazka forma Casté sponténne krvécanie.
Von Willebrandova choroba (vWD):
Typl.  kvantitativny defekt Znizene hodnoty vWF bez zmien v strukture multimerov.
Typll.  kvalitativny defekt Funkény nedostatok vefkych multimerov., Podtyp 24, 28, 2M, 2N

Typ lll.  fazky kvantitativny defekt ~ Absencia multimérov.
Ziskana hemofilia:
* bez genetickej zataze, rovnako u oboch pohlavi (hl.vek 60-85r), ale aj u

mladych Zien s tehotenstvom, protilatka IgG proti FVIII (ZHA), menej
proti FIX (ZHB)

Ziskany von Willebrandov syndrom (AvWS):

* bez genetickej zataze, pri lymfo a myeloproliferativnych ochoreniach,

leukémie, Ci pecene, pankreatitida, hypotyreoza, liecba valproatom,
urémia



Kombinovany defekt zloZiek hemostazy-
masivne az ZOK

* rozna etiologia:

» trauma
» chirurgicky vykon
» peripartalne krvacanie

» dosledok farmakoterapie (VKA, antiagregancia,
hepariny, DOAC...)

> ...
» akutne situacie
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spolocné zasady

* na hodnotenie zavaznosti krvacania uprednostnovat’
klinicky stav pred vysledkami laboratornych vysetreni (1)
(inicialne je Hb v norme, koagulacné testy mézu byt eSte v norme)

« korigovat’ MAC, hypotermiu, koagulopatiu (diluciu), Ca?*

« korekcia strat krvi CMP:Er = aspori 1:2 (1B)

* rutinne a vCasne opakovane vysetrovat' PT, aPTT, fibrinogen
a trombocyty (1C)

« na identifikaciu koagulacnej poruchy pouzivat viskoelasticke
metody (1)

« fibrinogén podat pri < 1.5-2 g/l (alebo podfa ROTEM), pri
ZOK inicialne 50 mg/kg (3-49) (EJA 2017: 25-50 mglkg (2C), pri
nemoznosti monitorovania a predpoklade nizkej hladiny ho podat o najskér

* pritraume Co najskér TXA 1gr pocas 10min do 3 hod, potom

Inf 1gr poCas 8hod (alternativa 20-25 mg/kg (1A) (podanie > 3 hod iba pri
dbkaze hyperfibrinolyzy)

Blatnije], Bldha ], Cvachovec K et al: Diagnostika a lécha ZOK u dospélych pacienti v intenzzivni a perioperacni pécis Anest
Intenziv Med. 2017, 28, 263-269



Manazment arazoveho hemoragického soku

1 Traumatic haemorrhagic shock 1

Hemodynamic management - Primary goal || Coagulation management ||
Stop the bleeding

® | Fluid resuscitation

it
Goals of AP ®
|
v v
Without TBI With TBI (GCS <8)

80 = SAP = 90 mmHg SAP =2 120 mmHg

Tranexamic acid

1g IV followed by
IV infusion of 1g over 8 h

\ 4

Transfusion ©
Coagulation targets

'

!

Failure to obtain goals of AP
v

Early administration of vasopressor
® norepinephrine
Start at 0.1 ug/kg/min

Without TBI
Hb 7-9 g.dL-!

with TBI (GCS <8)
Hb > 10 g.dL-!

PT/APTT <1.5 x normal ®| PT/APTT < 1.5 x normal
Platelets > 50.10° L1 Platelets > 100.10° L!
Fibrinogen 2 1.5-2 g.L" Fibrinogen 2 1.5-2 g.L!

v

Titration of fluid resuscitation
indices of preload responsiveness
cardiac output
markers of tissue oxygenation

Bouglé et al: Annals of Intensive

|

¥

lonised Ca++® = 1.1-1.3 mmol/l

Prevention of acidosis®
Normothermia ©

Care 2013, 3:1 Surgical and/or angiographic embolization

http://www.annalsofintensivecare
.com/content/3/1/1

bleeding control




zhrnutie ZOK odporicania z r 2017:

STK 80-90 mmHg (pri TBI >120 mmHQ)
TT > 34°C

Ca2*> 1,1 mmol/l

Hb cca 70 — 90 g/l (pri TBI > 90-100 g/l)
Trombocyty > 50x10%/1 (pri TBI > 100x10%/1)
CMP:Er aspori 1:2

Fibrinogén (substitucny prah) 2 g/l
Fibrinogén (Uvodna davka) aspon 4 g
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Viscoelastické metody “point of care”
ROTEM-delta + agregometria ROTEM-sigma TEG

= Extrinsic (PT) 2 |
= Intrinsic (aPTT)

Thrombin generation Clot formation Lysis




Viscoelastické metody “point of care”
ROTEM-delta + agregometria ROTEM-sigma TEG

| Trauma Acute Core Surmg
Volume 74, Number 6
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Primi
hemc

?“M Heating element,

sensor and controller /_\ , &
445" Enzymalic  Fibrnogen Thrombolysins

S Time (sec) (K. cx) (LY30, EPL)
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CT (clotting time): €as od zacatku méfeni po
vznik prvnich fibrinovych viaken => obdoba

koag. ¢asu — aktivace koag. faktoril, tvorba Hm‘mum E‘”s' CFT[EI H{:F'ml HLI'ﬁ.mﬂ

trombinu a iniciace srazeni

CFT (clot formation time): ¢as od iniciace .10 N7 5
srazeni do doby kdy je pevnost koagula 20mm |HTEM ]l:lD-:f.ﬂ:l qu_”" e )
=> kinetika sraZeni — polymerizace fibrinu,

:(‘téaib&hz;z:c: koagula trombocyty a F XlIl — char. EXTEM -1:]-31:' 34-1'1' f'l.rllz ¢5

MCF (maximum clot firmness): maximalni }-|E|3'FM3 100-240 10 N
hodnota pevnosti koagula => kvalita koagula — - )
dalsi stabilizace koagula polymerizaci fibrinu

(trombocyty a F XlII) APTEM: A0-80 UK oI ¥y,

Al10: amplituda koagula po 10 min. . .
FIBTEN : : H

ML (maximum lysis): sniZzeni pevnosti koagula
(lyza) na konci méfeni v poméru k MCF (26) =>

Fﬁl rLa mgt;ast_a bilj}‘ff'{_LES_p- I"E’Zv} kolf!gu:{a ;gtjbyﬁi Zykova |, Lécba krvaceni dle trombelastometrie, ZOK, CSL Behfing,
( < 15%); zvys. fibrinolyza (ML > 15 olh) 2017 edukacny seminar
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